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Summary: Bisinotto FMB, Dezena RA, Fabri DC, Abud TMV, Canno LH –Intracranial Subdural Hematoma: a Rare Complication following Spinal 
Anesthesia: Case Report.
Background and objectives: Intracranial subdural hematoma is a rare complication following spinal anesthesia. The diagnosis is usually difficult 
because initial symptoms are the same of post-dural puncture headache. The objective was to report a case of early diagnosed subdural hema-
toma after spinal anesthesia performed with a fine-gauge needle and single puncture. 
Case report: 48-year old female patient, ASA I, undergoing spinal anesthesia for surgery to correct urinary incontinence. The spinal anesthesia 
was performed with 27G Quincke needle and single puncture. There was no unexpected event in the surgery and the patient was discharged. 
After 48 hours of spinal puncture, the patient reported sudden, strong headache, affecting especially the orbital region, but also the temporal re-
gion, with important improvement in dorsal decubitus and followed by two vomiting episodes. A cranial tomography was requested and revealed 
the presence of an acute left frontotemporoparietal subdural hematoma. A conservative treatment with analgesics, dexamethasone and hydantoin 
was indicated. After 17 days, the patient had intense headache, followed by dormancy and paresis of right upper limb and speech and behavior 
disorders. The hematoma was surgically drained. The patient evolved well and without sequelae.
Conclusions: Headache is the most frequent complication after spinal anesthesia and it is considered of benign evolution. In many cases ho-
wever, it leads to the late or absent diagnosis of potentially fatal conditions, like subdural hematoma. This case describes a rare case of an acute 
subdural hematoma following spinal anesthesia with fine-gauge needle in a patient without risk factors for bleeding. 
Keywords: Hematoma, Subdural, Spinal; Anesthesia, Spinal; Postoperative Complications; Post-Dural Puncture Headache.
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INTRODUCTION
Certain complications of lumbar punctures particularly from 
spinal anesthesia are well-known and documented. That is 
the case of headache, low back pain, radicular injuries, abs-
cesses and meningitis. However, intracranial subdural hema-
toma remains an unusual complication with an incidence of 
1:500,000 – 1,000,000 1,2. The diagnosis is usually difficult 
because initial symptoms are the same of post-dural puncture 
headache. The objective of this study was to report a case 
of subdural hematoma after spinal anesthesia performed with 
a fine-gauge needle and single puncture, emphasizing that 
characterizing headache is very important to early diagnosis 
of this potentially fatal complication. 
CASE REPORT
Female patient, 48 years old, with urinary incontinence diag-
nosis, was scheduled for surgery to correct this pathology via 
perineal route. In the preanesthetic evaluation, she had no 
complaint about anamnesis, presented normal physical and 
laboratory exams, including coagulogram and platelet count. 
She was considered as ASA I physical status. Monitoring 
consisted of pulse oximetry, non invasive blood pressure, 
cardioscopy and urinary output. Spinal anesthesia was per-
formed, while sitting down, after asepsis with 0.5% alcoholic 
chlorhexidine and puncture in the L3-4 interspace with a 27G 
Quincke needle and single puncture. The anesthetic used 
was 0.5% (15 mg) hyperbaric bupivacaine plus (100 µg) mor-
phine sulfate. The patient also received (5 mg) midazolam, 
(1 g) cefazolin sodium, (2 g) dipyrone, (100 mg) ketoprofen 
and (4 mg) ondansetron, intravenously.
The surgery lasted 90 minutes, without unexpected events. 
In the postoperative period, she was medicated with dipyrone 
every six hours, antibiotic and ondansetron. The patient was 
discharged after 36 hours. After 12 hours of discharge (48 
hours after spinal puncture), the patient returned to the surge-
on complaining about headache and two vomiting episodes. 
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The surgeon referred her to evaluation by the anesthesiolo-
gist. Then, the patient reported sudden, strong headache, 
affecting especially the orbital region, but also the temporal 
region, with important improvement in dorsal decubitus. She 
did not have headache history. On physical examination in 
dorsal decubitus, the patient had only faces of pain, without 
other alterations. She was medicated with hydration, dipyro-
ne and tenoxicam and requested evaluation by a neurologist, 
due to the unusual characteristic of headache. 
Neurological examination was normal, but the patient re-
ported transient lacunar amnesia (from beginning of headache 
until improvement, after being medicated). A cranial tomogra-
phy was requested and showed the presence of an acute left 
frontotemporoparietal subdural hematoma (Figure 1A). On the 
following day, a magnetic resonance was performed showing 
extra-axial collection, with mass effect characterized by dele-
tion of grooves between adjacent cortical gyri and deviation of 
structures of the median line (Figures 1B and 1C). Intracranial 
arterial magnetic resonance angiography showed no signifi-
cative abnormalities (Figure 1D). The patient was medicated 
with analgesics, dexamethasone and hydantoin with impor-
tant improvement of the clinical picture. The evaluation by the 
neurologist indicated a conservative treatment. The patient 
was discharged after using dexamethasone and hydantoin for 
three days. When she interrupted the dexamethasone use af-
ter 17 days, she had intense headache, followed by dormancy 
and paresis of the right upper limb and speech and behavior 
disorders. She reported constant headache moderate intensi-
ty within this period of 17 days. The hematoma was surgically 
drained. The patient recovered well and was discharged in 
two days. 
DISCUSSION
Acute intracranial subdural hematoma is a rare complication 
following spinal anesthesia, epidural anesthesia when there 
is an accidental perforation of dura mater or for diagnostic 
procedures with cerebrospinal fluid (CSF) puncture. It is im-
portant due to the fact that it is a potentially fatal complication. 
The reported case illustrates well that first manifestations can 
be the same when the patient has a single clinical picture of 
post-dural puncture headache, which complicates the early 
diagnosis of intracranial subdural hematoma.
Since the first reports described by Bier at the end of the 
19th century, headache is still an unsolved complication of spi-
nal anesthesia, even using finer needles or with blunt tip 3. 
The patient is at risk of developing headache whenever the 
dura mater and arachnoid membranes are punctured. It is still 
the main complication of spinal blocks and is characterized 
by worsening in the first 15 minutes after the patient is in the 
orthostatic position and its improvement within 30 minutes 
Figure 1 – A: Cranial Tomography. B and C: Cranial Magnetic Resonance. D: Intracranial Arterial Magnetic Resonance Angiography.
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after the patient is in the decubitus position 4. The definition 
is important because it enables excluding other algic states, 
especially migraine ones. Headache usually appears within 
the first 24-48 hours after puncture, located on the frontal or 
occipital regions or both, but it can also involve the neck and 
shoulders region. It is often self-limited and has spontaneous 
remission after conservative treatment with rest in bed, water 
replacement and use of drugs that have caffeine, not persis-
ting for over one week, in most cases. Additional symptoms 
may include neck pain, nausea, vomit, interscapular pain, 
photophobia, diplopia, dizziness, auditive alteration, visual 
tarnishing, paralysis of cranial nerves and radicular symptoms 
in upper extremities 5. 
Although it is not universally accepted, most researchers 
agree with the “theory of liquor loss” as an explanation for 
post-dural puncture headache. This theory was already sug-
gested in 1902 and explains that CSF loss through the orifice 
made by the needle in the dura mater/arachnoid membrane 
causes a decrease in pressure and volume, leading to a dis-
placement of brain, depending on the severity. It results in the 
traction of brain structures sensitive to pain. 
The speed of CSF loss through perforation of meninges, 
which can range from 0.08 to 4.5 mL.s-1, is usually greater 
than the production speed (0.35 mL.min-1), especially with 
needles over 25G 6. The orifice made in the dura mater may 
remain open for a period ranging from 14 days to some weeks. 
The orthostatic headache appears when approximately 10% 
of estimated volume of CSF is lost 6 – and, according to some 
authors, it would be related to the CSF volume loss and not 
necessarily to the reduction in CSF pressure 7. For the brain to 
remain in its position, upholstered, the volume of CSF must be 
adequate, otherwise it will succumb to the erect position and 
tract structures sensitive to pain. A certain quantity of volume 
may be lost without a consequent reduction of pressure. 
An alternative theory for origin of headache says that, with 
volume loss of CSF, there would be a vis-à-vis compensatory 
vasodilation, according to the Monro-Kellie doctrine 3,6,8. This 
theory is based on constancy of intracranial volume, formed by 
the sum of brain, CSF and intracranial blood volume. And, as 
a consequence of the decrease of CSF volume, there would 
be a compensatory increase in blood volume through venous 
dilation. This would then be responsible for the headache. 
Grant et al. 8 used magnetic resonance to evaluate CSF 
loss in patients undergoing CSF puncture. The evaluation 
of CSF quantity was made before and after puncture. They 
showed the occurrence of headache in patients with relatively 
small alteration in CSF volume, confirming this theory. In addi-
tion to total brain quantity of CSF, the ventricular volumes, in 
cortical grooves and in the posterior fossa were also evalua-
ted in the same study. The reduction of CSF volume in cortical 
grooves was greater when compared with other sites and was 
responsible for volume reduction of total CSF. This explains 
why subdural hematoma may occur as a complication of CSF 
puncture. Boezaart 9 also demonstrated in pigs the vascular 
nature of post-dural puncture headache. 
When headache persists and looses its posture-dependent 
characteristic, the occurrence of complications must be consi-
dered, such as a subdural hematoma. The same mechanism 
has been postulated for both post-dural puncture headache 
and subdural hematoma. The CSF loss through the orifice 
in the dura mater/arachnoid causes reduction in the volume, 
which would initially reduce spinal pressure, and more dange-
rously, intracranial pressure. This alteration in cerebrospinal 
dynamics results in a caudal movement of medulla and brain, 
which tracts structures sensitive to pain, dura mater, cranial 
nerves and veins. 
The venous drainage of the brain is made through short ve-
nous trunks, almost perpendiculars 10, called bridging veins, 
which pass directly from brain to dural sinuses, adherent to 
internal plank of the skull. Between both points, bridging veins 
have a straight-line track without tortuosity to enable any pos-
sible displacement of brain. Data of electronic microscopy in 
humans show that veins with thinner walls are located in the 
subdural space and veins with thicker walls, in the subara-
chnoid portion 11. This implies that bridging veins are more 
fragile in the subdural space than in the subarachnoid space. 
Traction of those veins may cause their disruption, leading 
to bleeding. Anteroposterior acceleration or deceleration and/
or traction in those bridging veins may cause disruption in 
the weakest points in the subdural space. Bjarnhall et al. 12 
reported that disruption of an ascending vein of dura mater 
may occur while the patient moves. The literature also shows 
that there are many factors enhancing this mechanism and 
contributing to the pathogenesis of subdural hematoma after 
a puncture of subarachnoid space. Those factors include ex-
cessive CSF loss due to use of thick needles or with sharp 
edges to perform spinal anesthesia, as well as multiple at-
tempts or due to inadvertent dural puncture during epidural 
anesthesia 13,14; patients with pre-existing neurologic disea-
ses 15, like the presence of brain aneurysms or arteriovenous 
malformations, cortical atrophy; alcohool consumption, use 
in pre or postoperative periods of anticoagulant medications, 
dehydration and pregnancy. However, using fine needles and/
or with blunt tip (Whitacre) does not eliminate the possibility of 
occurrence of this complication, as reported here and in other 
literature cases 16,17.
Since headache is the most frequent complication and is 
considered as benign evolution, diagnosis of potentially fatal 
conditions like subdural hematoma may be made too late or 
not made at all. In many cases presented in the literature, 
initial diagnosis was masked by a single diagnosis of heada-
che after spinal anesthesia 13,14,18-21. According to a review of 
literature of 21 subdural hematoma cases after inadvertent 
dura mater puncture, the earliest diagnosis occurred two days 
after the epidural anesthesia and the latest occurred after 20 
weeks 21. This shows that in the case reported here, diagnosis 
was made as early as or even earlier, since clinical suspicion 
occurred after 48 hours of spinal puncture and after some 
hours of headache onset, confirmed by imaging examination.
The occurrence of neurological symptoms like post-dural 
puncture headache does not always mean that there was 
intracranial hemorrhage. The continuous CSF loss leads to 
RBA - 62-01 - 11 - 797.indd   90 1/9/2012   10:55:43 AM
INTRACRANIAL SUBDURAL HEMATOMA: A RARE COMPLICATION FOLLOWING SPINAL ANESTHESIA: CASE REPORT
Revista Brasileira de Anestesiologia 91
Vol. 62, No 1, January-February, 2012
intracranial hypotension, which generates a neurological 
syndrome characterized by postural headache that worsens 
right after the patient is in the orthostatic position and disa-
ppears or improves in the decubitus position. The occurrence 
of subdural hematoma increases intracranial pressure and 
may be associated with non postural headache, convulsions, 
hemiplegia and more serious neurological symptoms. The di-
fferential diagnosis of neurological symptoms resulting from 
CSF hypotension and subdural hematoma may be difficult. 
The change in headache characteristic, from postural to non 
postural must be an alert. 
We recommend the physicians to evaluate the postural 
characteristic of headache and to follow up diagnosed cases. 
The possibility of a subdural hematoma must not be excluded, 
especially if headache is intense and persistent. This situation 
may lead to cardiac arrest or persistent neurological sequelae. 
The time elapsed from CSF loss leading to headache and the 
development of hematoma range from 2 hours to 44 days 21-24. 
In this aspect, depending on the time of headache onset, its 
pathophysiological mechanism may be distinct. 
This case describes a rare case of, an acute subdural he-
matoma after spinal anesthesia with a fine needle in a patient 
without risk factors for bleeding. The hematoma developed 
early, without an orifice big enough or after prolonged time to 
enable a great CSF loss, which could explain the beeding by 
traction of encephalic vessels. 
With the frequent use of spinal anesthesia, this rare but 
catastrophic complication of subdural hematoma must always 
be remembered. In our opinion, patients who have more risk 
to have headache, like young women and especially obste-
tric patients, or those undergoing puncture with thick needle 
or that undergo several punctures, must be followed up after 
being discharged. Surgeons and obstetricians must also be 
aware of the complication, since they are inevitably the first 
ones to be contacted when the condition sets in. And, since 
most headache cases are treated without a subsequent in-
vestigation, it is believed that the true incidence may be even 
higher than it has been published 21. 
CONCLUSION
Severe and progressive headache after spinal anesthesia 
must be considered an alert to intracranial complication. Anes-
thesiologists must inform doctors and surgeons about this rare 
but catastrophic anesthesia complication. A neurological eva-
luation is recommended to facilitate early diagnosis and a fast 
intervention to prevent more morbidities as well as mortality.
RBA - 62-01 - 11 - 797.indd   91 1/9/2012   10:55:43 AM
Rev Bras Anestesiol INFORMAÇÕES CLÍNICAS 
2012; 62: 1: 89-95
92 Revista Brasileira de Anestesiologia
 Vol. 62, No 1, Janeiro-Fevereiro, 2012
INTRODUÇÃO
Certas complicações das punções lombares, em particular da 
raquianestesia, são bem conhecidas e documentadas. É o 
caso da cefaleia, das lombalgias, das lesões radiculares, dos 
abscessos e das meningites. Entretanto, o hematoma sub-
dural intracraniano permanece uma complicação excepcional 
com uma incidência de 1:500.000 a 1.000.000 1,2. O seu diag-
nóstico é muitas vezes difícil em virtude dos sintomas iniciais 
serem os mesmos da cefaleia pós-punção da dura-máter. 
O objetivo deste trabalho é relatar o caso de um hematoma 
subdural pós-raquianestesia que foi realizada com agulha de 
calibre fino e punção única, enfatizando que a caracterização 
da cefaleia é muito importante para o diagnóstico precoce 
desta complicação potencialmente fatal. 
RELATO DE CASO
Paciente de 48 anos, feminina, com diagnóstico de inconti-
nência urinária, foi programada para cirurgia de correção da 
patologia por via perineal. Na avaliação pré-anestésica, não 
apresentava nenhuma queixa a anamnese, com exame físi-
co e exames laboratoriais normais, inclusive o coagulograma 
e contagem plaquetária. Foi classificada como estado físico 
ASA I. A monitorização constou de oximetria de pulso, pres-
são arterial não invasiva, cardioscopia e débito urinário. Foi 
realizada a raquianestesia, na posição sentada, após assep-
sia com clorexidina alcoólica 0,5%, e punção no interespaço 
L3-4 com agulha 27G Quincke e punção única. O anestésico 
utilizado foi bupivacaína 0,5% (15 mg)  hiperbárica mais sulfa-
to de morfina (100 µg). A paciente recebeu ainda midazolam 
(5 mg), cefazolina sódica (1 g), dipirona (2 g), cetoprofeno 
(100 mg) e ondansetrona (4 mg), por via venosa.
A cirurgia durou 90 minutos, sem intercorrências. No pe-
ríodo pós-operatório foi medicada com dipirona a cada seis 
horas, antibiótico e ondansetrona. A paciente recebeu alta 
hospitalar após 36 horas. Completadas 12 horas da alta hos-
pitalar (48 horas da punção raquidiana) a paciente procurou o 
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cirurgião com queixa de cefaleia e dois episódios de vômitos. 
O mesmo a encaminhou para avaliação pelo anestesiologis-
ta. A paciente relatou então, cefaleia de início súbito, de forte 
intensidade, acometendo principalmente a região orbitária, 
mas também a região temporal, com melhora importante no 
decúbito dorsal. Não apresentava histórico anterior de cefa-
leia. Ao exame físico, realizado com a paciente em decúbi-
to dorsal, a mesma apresentava apenas fácies de dor, sem 
outras alterações. Foi medicada com hidratação, dipirona e 
tenoxicam e solicitada avaliação por um neurologista, devido 
à característica atípica da cefaleia.
O exame neurológico era normal, mas a paciente relatou 
amnésia lacunar transitória (do início da cefaleia até quando 
houve melhora, após ser medicada). Foi solicitada tomografia 
de crânio que revelou a presença de um hematoma subdural 
agudo frontotemporoparietal esquerdo (Figura 1A). No dia se-
guinte, foi realizada a ressonância magnética demonstrando 
coleção extra-axial, com efeito de massa caracterizado por 
apagamento dos sulcos entre os giros corticais adjacentes e 
desvio das estruturas da linha média (Figuras 1B e 1C).  A an-
giorressonância magnética arterial intracraniana apresentou-
se sem anormalidades significativas (Figura 1D). A paciente 
foi medicada com analgésicos, dexametasoma e hidantoína 
com melhora importante do quadro. A avaliação pelo neu-
rocirurgião indicou tratamento conservador. A paciente rece-
beu alta hospitalar após três dias em uso de dexametasona 
e hidantoína. Quando a mesma interrompeu a utilização da 
dexametasoma, após 17 dias, apresentou quadro de cefaleia 
intensa, acompanhada de dormência e paresia do membro 
superior direito, e distúrbio da fala e comportamento. Relatou 
cefaleia constante, neste período de 17 dias, de intensidade 
moderada. O hematoma foi drenado cirurgicamente. A pa-
ciente evoluiu bem e teve alta hospitalar em dois dias.
DISCUSSÃO
O hematoma subdural intracraniano agudo é uma complica-
ção rara após raquianestesia, anestesia peridural quando há 
perfuração acidental da dura-máter, ou para procedimentos 
diagnósticos com punção liquórica. Sua importância reside no 
fato de que é uma complicação potencialmente letal. O caso 
relatado ilustra bem que as primeiras manifestações podem 
ser as mesmas apresentadas quando o paciente tem quadro 
único de cefaleia pós-punção da dura-máter, o que dificulta o 
diagnóstico precoce do hematoma subdural intracraniano.
Desde os primeiros relatos descritos por Bier no fim do 
século XIX, a cefaleia ainda representa uma complicação 
não resolvida da raquianestesia, mesmo com a utilização de 
agulhas de calibre mais fino ou com ponta não cortante 3. 
O paciente apresenta risco de desenvolver cefaleia sempre 
Figura 1 – A: Tomografia de Crânio. B e C: Ressonância Magnética de Crânio. D: Angiorressonância Magnética Arterial de Crânio.
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que a dura-máter e a aracnoide forem puncionadas. Ainda é 
a principal complicação dos bloqueios espinhais, e se carac-
teriza pela piora nos primeiros 15 minutos após o paciente 
assumir a posição ortostática, e o seu desaparecimento ou 
melhora dentro de 30 minutos após o mesmo assumir a po-
sição de decúbito 4. A definição é importante porque permite 
excluir outros quadros álgicos, principalmente os de enxa-
queca. A cefaleia, na maioria dos casos, surge entre as pri-
meiras 24 e 48 horas após a punção, é localizada nas regi-
ões frontal, occipital, ou ambas, mas pode também envolver 
o pescoço e a região dos ombros. É frequentemente auto-
limitada e apresenta remissão espontânea após tratamen-
to conservador com repouso no leito, reposição hídrica e a 
utilização de drogas que contenham cafeína, não persistindo 
por mais de uma semana, na maioria dos casos. Sintomas 
adicionais podem incluir cervicalgia, náuseas, vômitos, dor 
interescapular, fotofobia, diplopia, tonturas, alteração audi-
tiva, embaçamento visual, paralisia de nervos cranianos e 
sintomas radiculares nas extremidades superiores 5. 
Embora não universalmente aceita, a maioria dos pesqui-
sadores concordam com a “teoria da perda liquórica”, como 
a explicação para a cefaleia pós-punção dural (CPPD). Esta 
teo ria, já proposta em 1902, explica que a perda de líquido 
cefalorraquidiano (LCR) pelo orifício feito pela agulha na dura-
máter/aracnoide causa decréscimo na pressão e no volume 
desse o que leva a um deslocamento do cérebro, dependente 
da gravidade. Isto resulta em tração das estruturas cerebrais 
sensíveis à dor.
A velocidade da perda liquórica através da perfuração das 
meninges, o que pode variar de 0,08 a 4,5 mL.s-1, é geral-
mente maior que a velocidade da produção (0,35 mL.min-1), 
principalmente com agulhas mais calibrosas que as 25G 6.  O 
orifício feito na dura-máter pode permanecer aberto por um 
período que varia de 14 dias a algumas semanas. A cefaleia 
ortostática surge quando aproximadamente 10% do volume 
estimado de LCR é perdido 6 e, segundo alguns autores, ela 
estaria relacionada à perda do volume de LCR e não neces-
sariamente à redução na pressão liquórica 7. Para que o cé-
rebro se mantenha em sua posição, acolchoado, o volume 
de liquor intracraniano deve ser adequado, caso contrário irá 
ceder na posição ereta e exercerá tração das estruturas sen-
síveis à dor. Certa quantidade de volume pode ser perdida 
sem uma consequente redução da pressão. 
Uma teoria alternativa para a gênese da cefaleia diz que, 
com a perda de volume do liquor craniano, haveria uma va-
sodilatação compensatória vis-à-vis, segundo a doutrina de 
Monro-Kellie 3,6,8. Esta teoria baseia-se na constância do vo-
lume intracraniano, formado pela soma do volume do cérebro, 
do LCR e do sangue intracraniano. E, como consequência do 
decréscimo do volume liquórico, haveria um aumento com-
pensatório no volume sanguíneo através da venodilatação. 
Esta seria então responsável pela cefaleia. 
Grant e col. 8 utilizaram a ressonância magnética para ava-
liar a perda de LCR em pacientes submetidos à punção liquó-
rica. A avaliação da quantidade de LCR era feita antes e após 
a punção. Eles demonstraram o aparecimento de cefaleia em 
pacientes com alteração relativamente pequena no volume de 
LCR, confirmando essa teoria. Além da quantidade cerebral 
total de LCR, os volumes ventricular, nos sulcos corticais e na 
fossa posterior também foram avaliados nesse mesmo estudo. 
A redução do volume liquórico nos sulcos corticais foi maior 
em comparação aos outros locais e, na verdade, o respon-
sável pela redução do volume de LCR total. Isto explica por-
que o hematoma subdural pode ocorrer como complicação da 
punção liquórica. Boezaart 9 também demonstrou em porcos a 
natureza vascular da cefaleia pós-punção da dura-máter. 
Quando a cefaleia é persistente e perde a sua caracte-
rística pósturo-dependente, deve-se pensar em complicação, 
como o aparecimento de um hematoma subdural. O mesmo 
mecanismo tem sido postulado para ambos, CPPD e hema-
toma subdural. A perda de LCR através do orifício na dura-
máter/aracnoide causa redução no seu volume, o que dimi-
nuiria inicialmente a pressão espinhal, e mais perigosamente, 
a pressão intracraniana. Esta alteração na dinâmica cerebro-
espinal resulta em um movimento da medula e do cérebro 
em direção caudal o que, por sua vez, traciona as estruturas 
sensíveis à dor, dura-máter, nervos cranianos e as veias. 
A drenagem venosa do cérebro se faz através de troncos 
venosos curtos, quase perpendiculares 10, chamados veias-
pontes, que passam diretamente do cérebro para os seios 
durais, que são aderentes à tábua interna do crânio. Entre 
estes dois pontos, as veias-pontes têm um curso em linha 
reta, sem tortuosidade, para permitir qualquer possível des-
locamento do cérebro. Dados de microscopia eletrônica em 
humanos mostram que as veias com as paredes mais finas 
estão situadas no espaço subdural e as com paredes mais 
grossas, na porção subaracnóidea 11. Isto implica que as 
veias ponte são mais frágeis no espaço subdural do que no 
espaço subaracnóideo. A tração dessas veias pode causar 
a sua ruptura, ocorrendo assim o sangramento. A acelera-
ção ou desaceleração anteroposterior e/ou tração exercida 
nessas veias ponte, pode causar a ruptura nos pontos mais 
fracos no espaço subdural. Bjarnhall e col. 12 relataram que a 
ruptura de uma veia ascendente da dura-máter pode ocorrer 
enquanto o paciente se movimenta. A literatura mostra ainda 
que há vários fatores acentuadores deste mecanismo e con-
tribuidores para a patogênese de hematoma subdural após 
uma punção do espaço subaracnóideo. Estes fatores incluem 
a excessiva perda de LCR devido ao uso de agulhas calibro-
sas ou de ponta cortante para a realização da raquianestesia, 
assim como múltiplas tentativas, ou devido à punção dural 
inadvertida durante uma anestesia peridural 13,14; pacientes 
com doenças neurológicas preexistentes 15, como a presença 
de aneurismas cerebrais ou malformações arteriovenosas, a 
atrofia cortical; pacientes etilistas, o uso nos períodos pré- ou 
pós-operatório de medicações anticoagulantes, a desidrata-
ção e a gestação. No entanto, a utilização de agulhas de fino 
calibre e/ou com ponta não cortante (Whitacre) não descarta 
a possibilidade do surgimento dessa complicação como rela-
tado aqui e em outros casos da literatura 16,17.
Como a cefaleia é a complicação mais frequente e consi-
derada evolução benigna, diagnósticos potencialmente fatais, 
como o hematoma subdural, podem não serem feitos ou se-
rem tardios. Nos diversos casos apresentados na literatura, 
o diagnóstico inicial foi mascarado pelo diagnóstico único de 
cefaleia pós-raquianestesia 13,14,18-21. Segundo uma revisão 
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de literatura divulgando 21 casos de hematoma subdural 
após punção inadvertida da dura-máter, o diagnóstico mais 
precoce ocorreu após dois dias da realização da anestesia 
peridural e o mais tardio ocorreu após 20 semanas 21. Isto 
mostra então, que no caso aqui relatado, o diagnóstico foi 
tão ou mais precoce, pois a suspeita clínica ocorreu após 48 
horas da punção raquidiana e após poucas horas do início da 
cefaleia, confirmado pelo exame de imagem.
A ocorrência de sintomas neurológicos como a CPPD 
não significa sempre que houve hemorragia intracraniana. A 
perda contínua de LCR leva à hipotensão intracraniana que 
gera uma síndrome neurológica caracterizada pela cefaleia 
postural que ocorre ou piora logo após o paciente assumir 
a posição ortostática e desaparece ou melhora na posição 
de decúbito. A ocorrência do hematoma subdural aumenta a 
pressão intracraniana e pode associar a cefaleia não postu-
ral, convulsões, hemiplegia, desorientação e sintomas neu-
rológicos mais sérios. O diagnóstico diferencial dos sintomas 
neurológicos decorrentes da hipotensão liquórica e do hema-
toma subdural pode ser difícil. A mudança na característica 
da cefaleia, de postural para não postural deve ser um sinal 
de alerta.
Chamamos a atenção dos clínicos para a avaliação da 
característica postural da cefaleia e o acompanhamento dos 
casos diagnosticados. Não se deve excluir a possibilidade de 
um hematoma subdural, especialmente se a cefaleia for in-
tensa e persistente. Esta situação pode levar a parada cardía-
ca ou sequelas neurológicas persistentes. O tempo decorrido 
entre a perda de LCR levando à cefaleia e o desenvolvimento 
do hematoma varia de 2 horas a 44 dias 21-24. Neste aspecto, 
em se considerando o período do seu aparecimento é que o 
mecanismo fisiopatológico pode ser distinto. 
Este caso descreve uma ocorrência rara, um hematoma 
subdural agudo após uma raquianestesia com agulha fina em 
uma paciente sem fatores de risco para sangramento e que 
se desenvolveu precocemente, sem que houvesse um orifício 
grande o suficiente ou um tempo prolongado para uma gran-
de perda liquórica, que poderia explicar um sangramento por 
tração dos vasos encefálicos. 
Com a grande utilização da raquianestesia, esta rara, mas 
catastrófica complicação da formação de um hematoma sub-
dural deve sempre ser lembrada. Nossa opinião é que pa-
cientes que apresentam maior risco de apresentarem cefa-
leia, como as mulheres jovens e principalmente obstétricas, 
ou naquelas em que tenha ocorrido a punção com agulha 
calibrosa ou várias punções, que sejam mantidas em conta-
to após a alta hospitalar. Cirurgiões e obstetras devem tam-
bém ser alertados da complicação, pois invariavelmente são 
os primeiros a serem contatados quando há o aparecimento 
dessa condição. E, como a maioria dos casos de cefaleia é 
tratada sem investigação posterior, acredita-se que a verda-
deira incidência possa ser maior do que se tem publicado 21. 
CONCLUSÃO
Cefaleia intensa e progressiva após raquianestesia deve ser 
considerada um sinal de alerta para complicação intracrania-
na. Os anestesiologistas devem informar os clínicos e cirur-
giões desta rara, mas catastrófica complicação da anestesia. 
Uma avaliação neurológica é recomendada para facilitar o 
diagnóstico precoce e uma rápida intervenção para evitar 
maior morbimortalidade.
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